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摘要：旨在为共轭亚麻酸（ＣＬＮＡ）在功能食品、保健品和药品等领域的应用提供科学的理论参考，
综述了ＣＬＮＡ的生理功能和制备方法。ＣＬＮＡ具有抗癌、调节脂质代谢、抗炎、抗氧化、抗糖尿病等
多种生理功能，在预防和治疗许多常见疾病中具有较大的研究潜力，特别是糖尿病、肥胖症以及乳

腺癌、结肠癌等常见癌症。物理提取法制备ＣＬＮＡ时提取率较低，不适用于工业上大规模生产，化
学合成法制备ＣＬＮＡ因需要底物和催化剂，后续纯化步骤烦琐，生物合成法和基因工程法可得到较
高含量的ＣＬＮＡ，具有良好的发展前景。
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　　共轭亚麻酸（ＣＬＮＡ）是一类具有３个共轭双键
的十八碳三烯酸［１］，主要存在于桐树、石榴、苦瓜、

癞葡萄等植物的种子中［２－３］。目前研究较多的天然

植物来源的 ＣＬＮＡ主要有 α－桐酸（α－ＥＳＡ）［４］、

β－桐酸（β－ＥＳＡ）［５］、锌树酸（ＣＰＡ）［６］、α－金盏花

酸（α－ＣＤＡ）、β－金盏花酸（β－ＣＤＡ）［７］、石榴酸

（ＰＡ）［８］以及蓝花楹酸（ＪＡ）［９］。另外，有些微生物
也可以产生 ＣＬＮＡ，常见微生物来源的 ＣＬＮＡ有茹
米烯酸（ＲＬＡ）［１０］和 ｔ９，ｔ１１，ｃ１５－ＣＬＮＡ［１１］。几种
ＣＬＮＡ的结构如表１所示。目前人们研究较多的两
种ＣＬＮＡ为α－ＥＳＡ和ＰＡ。ＣＬＮＡ的生理功能和制
备方法是近年来研究的热点。研究发现，ＣＬＮＡ具
有抗癌、调节脂质代谢、抗炎、抗氧化、抗糖尿病等多
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种生理功能，但 ＣＬＮＡ的制备仍是目前研究的一大
难题。本文对ＣＬＮＡ的生理功能及制备方法进行综

述，以期为后续 ＣＬＮＡ的功能研究及应用开发提供
理论参考。

表１　几种ＣＬＮＡ的结构

ＣＬＮＡ 分子式缩写 化学结构式

α－桐酸 ｃ９，ｔ１１，ｔ１３－ＣＬＮＡ

β－桐酸 ｔ９，ｔ１１，ｔ１３－ＣＬＮＡ

锌树酸 ｔ９，ｔ１１，ｃ１３－ＣＬＮＡ

石榴酸 ｃ９，ｔ１１，ｃ１３－ＣＬＮＡ

α－金盏花酸 ｔ８，ｔ１０，ｃ１２－ＣＬＮＡ

β－金盏花酸 ｔ８，ｔ１０，ｔ１２－ＣＬＮＡ

蓝花楹酸 ｃ８，ｔ１０，ｃ１２－ＣＬＮＡ

－ ｔ９，ｔ１１，ｃ１５－ＣＬＮＡ

菇米烯酸 ｃ９，ｔ１１，ｃ１５－ＣＬＮＡ

１　ＣＬＮＡ的生理功能
１．１　抗癌作用
１．１．１　ＥＳＡ的抗癌作用

研究发现α－ＥＳＡ具有较好的抗癌作用。α－
ＥＳＡ可以抑制人乳腺癌细胞 ＭＤＡ－ＭＢ－２３１和
ＭＤＡ－ＥＲα７的增殖，４０μｍｏｌ／Ｌ的 α－ＥＳＡ诱导这
两种癌细胞凋亡的凋亡率达到７０％ ～９０％，其机制
可能是通过氧化依赖性诱导细胞凋亡阻断乳腺癌细

胞增殖［１２］。Ｂｅａｔｔｙ等［１３］研究发现，给小鼠口服富含

天然α－ＥＳＡ的桐油可以通过诱导铁死亡限制肿瘤
的生长和转移。铁死亡是一种新型的细胞程序性死

亡形式，与多不饱和酰基链氧化产生的脂质氢过氧

化物有关，谷胱甘肽过氧化物酶４（ＧＰＸ４）可减少脂
质氢过氧化物，因而 ＧＰＸ４抑制剂可诱导铁死亡。
虽然α－ＥＳＡ不能直接改变ＧＰＸ４活性，但在 ＧＰＸ４
抑制剂中加入 α－ＥＳＡ缩短了铁死亡的时间，即
α－ＥＳＡ可增强 ＧＰＸ４抑制剂在多种细胞系中的毒
性，且α－ＥＳＡ通过并入细胞脂质中促进多种类型
癌细胞的脂质过氧化和死亡。Ｒａｎａｓｉｎｇｈｅｋ等［１４］研

究发现，给肝癌模型大鼠饲喂含有 α－ＥＳＡ的苦瓜
籽油后，肝癌模型大鼠的肝发育不良得到改善，结节

的平均数量、直径和面积均显著减少，组织病理学肿

瘤病变的大小也显著减小。研究发现，α－ＥＳＡ可
以通过诱导酰基辅酶 Ａ氧化酶响应过氧化物酶体
增殖物活化受体－γ（ＰＰＡＲ－γ）抑制小鼠肝癌细胞
系Ｈ４ＩＩＥＣ３活性［１５］。α－ＥＳＡ还可以通过抑制人类
癌细胞系中的 Ｂｃｌ－２蛋白，增加 ＰＰＡＲ－γ的表达
并上调ｐ５３基因诱导细胞凋亡，从而预防结直肠癌
的发生［１６］。除此之外，α－ＥＳＡ对人类单核细胞白
血病细胞也有较强的毒性，可能与脂质过氧化有

关［１７］。另外，研究发现 β－ＥＳＡ对人膀胱癌细胞有
强烈的细胞毒性，可诱导人膀胱癌 Ｔ２４细胞中活性
氧（ＲＯＳ）介导的细胞凋亡，可能与ＰＰＡＲ－γ活化有
关，且 Ｔ２４细胞存活率随时间延长和 β－ＥＳＡ剂量
的增加而降低［５］。

１．１．２　ＰＡ的抗癌作用
近年来，对 ＰＡ抗癌功效的研究初见成果，ＰＡ

对单层或三维球体生长的ＨＣＴ－１１６结直肠癌细胞
和ＦａＤｕ下咽癌细胞具有高度的细胞毒性，这可能
是ＰＡ通过触发铁死亡抑制两种癌细胞增殖所
致［８］。铁死亡为癌细胞的治疗提供了新的思路，包

括肾细胞癌、黑色素瘤和胶质母细胞瘤在内的癌细
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胞都很容易发生铁死亡［１３］。ＰＡ通过 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ１／
ｍＴＯＲ信号通路抑制胶质母细胞瘤的增殖和转移，
诱导Ｔ９８胶质母细胞瘤细胞凋亡，因此在胶质母细
胞瘤的治疗中，ＰＡ与其他抗癌药物联合使用可能会
提高治疗效果［１８］。ＰＡ对前列腺癌的治疗也有一定
帮助，目前使用 ＰＡ和聚丙烯酰胺（ＰＡＭ）合成了一
种新型生物聚合物胶束（ＰＡＭ－ＰＡ），用于携带前列
腺癌治疗的化疗药物，ＰＡＭ－ＰＡ可作为有效载体，
增强氟他胺对前列腺癌细胞的毒性作用［１９－２０］。另

外，ＰＡ在低浓度下对人类单核细胞白血病细胞也有
较强的细胞毒性［１７］。

１．１．３　ＣＤＡ的抗癌作用
Ｌｉ等［７］研究发现，α－ＣＤＡ和 β－ＣＤＡ在体外

可以通过激活氧化应激途径和 ｐ３８ＭＡＰＫ信号通路
诱导人绒毛膜癌 ＪＥＧ－３细胞凋亡并抑制其侵袭。
ｐ３８ＭＡＰＫ能够将细胞外信号转导至胞内，在多种细
胞中参与胞内信号传递，调控细胞的生长分化、细胞

周期和细胞凋亡等过程，实验发现ｐ３８ＭＡＰＫ抑制剂
可以上调Ｂｃｌ－２／Ｂａｘ水平，抑制半胱氨酸蛋白酶－３
（Ｃａｓｐａｓｅ－３）和半胱氨酸蛋白酶 －９（Ｃａｓｐａｓｅ－９）
的活化，阻断α－ＣＤＡ和β－ＣＤＡ诱导的细胞凋亡，
这些结果表明，α－ＣＤＡ和β－ＣＤＡ通过激活氧化应
激途径和ｐ３８ＭＡＰＫ信号通路来诱导ＪＥＧ－３细胞凋
亡并抑制其侵袭，证明了ＣＤＡ的抗癌作用和机制［７］。

综上，ＣＬＮＡ对白血病细胞及结肠癌、乳腺癌、
前列腺癌以及肝癌等肿瘤细胞有抑制和预防作用，

在抗癌药物和防癌保健品方面有广阔的应用前景，

关于ＣＬＮＡ与癌症的研究仍在不断深入。
１．２　调节脂质代谢
１．２．１　调节血脂代谢

研究发现 ＣＬＮＡ影响血脂代谢。Ａｒａｏ等［２１］首

次发现 ＰＡ有降血脂作用，其以 ＰＡ处理人肝癌
ＨｅｐＧ２细胞，发现细胞中载脂蛋白 Ｂ１００（ａｐｏＢ１００）
的分泌和甘油三酯合成显著降低。推测 ＰＡ可能是
通过抑制人肝源性细胞中的甘油三酯合成从而减少

ａｐｏＢ１００的分泌，可以考虑将ＰＡ作为膳食中的降血
脂成分。另外，该作者发现在肥胖ＯＬＥＴＦ大鼠饲料
中添加富含 ＰＡ的石榴籽油，可显著降低肥胖
ＯＬＥＴＦ大鼠血浆甘油三酯中的单不饱和脂肪酸
（ＭＵＦＡ）水平［２２］。研究发现 ＣＰＡ可以降低血浆甘
油三酯浓度，饮食中添加ＣＰＡ的小鼠血浆中甘油三
酯浓度低于对照组，且ＣＰＡ与过氧化物酶体增殖物
活化受体－α（ＰＰＡＲ－α）有相似的降血脂作用［６］。

另外，ＪＡ对小鼠血清参数也有影响，检测发现饲喂
含ＪＡ油脂的小鼠其血液中低密度脂蛋白胆固醇水

平显著降低［９］。Ｍｉｒａｎｄａ等［２３］研究发现，ＪＡ在体内
对总胆固醇含量影响较小，但可以显著降低非高密

度脂蛋白胆固醇水平，促进了健康的血脂分布。

１．２．２　调节肝脏脂代谢
研究表明 ＣＬＮＡ影响肝脏脂代谢。Ａｒａｏ等［２２］

研究了ＰＡ对肥胖ＯＬＥＴＦ大鼠脂质代谢的影响，结
果发现，在肥胖 ＯＬＥＴＦ大鼠的饲料中添加富含 ＰＡ
的石榴籽油可减小其肝脏中甘油三酯浓度，能够预

防肝脏中甘油三酯的过量积累。ＭＵＦＡ合成的一个
关键酶是膜结合硬脂酰辅酶 Ａ去饱和酶（ＳＣＤ），它
在脂肪酸底物的 ｄｅｌｔａ－９位置插入一个顺式双键，
而ＰＡ可以抑制体内 ｄｅｌｔａ－９的去饱和，因此在饮
食中添加 ＰＡ可以减少肝脏中甘油三酯合成。
Ｂｉａｌｅｋ等［２４］在鸡的饲料中添加葡萄籽油和石榴籽

油，以大豆油为对照进行实验，结果只在石榴籽油组

的肝脏样本中检测到了 ＰＡ，且其肝脏中的瘤胃酸
（ｃ９，ｔ１１－Ｃ１８∶２，ＲＡ）含量极显著高于其他两组
（ｐ＜０．０００１）。这证明ＰＡ能在鸡的机体内有效转
化为ＲＡ，有效改善禽肉的脂肪酸含量。此外，研究
发现α－ＥＳＡ可以增加酰基辅酶 Ａ氧化酶活性，通
过增加细胞ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ比值和激活ＰＰＡＲ、ＡＭＰＫ
和ＳＩＲＴ１信号通路影响肝脏脂质代谢，显著降低肝
癌细胞系 Ｈ４ＩＩＥＣ３细胞内甘油三酯的浓度［２５－２６］。

Ｓａｈａ等［２７］研究发现，α－ＥＳＡ还可以通过降低肝脏
中３－羟基 －３－甲基戊二酰辅酶 Ａ还原酶活性降
低胆固醇合成。

１．２．３　抗肥胖
膳食中的脂肪酸通过调节肠道菌群组成影响人

类健康，饱和脂肪酸、ＭＵＦＡ、多不饱和脂肪酸、
ＣＬＮＡ与肠道微生物共享免疫系统激活／抑制途径，
调节肥胖［２８］。Ｍａｃｈａｄｏ等［２９］利用体外模型评估了

ＰＡ调节肥胖相关代谢的潜在能力，结果发现，ＰＡ可
以引起３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞ＰＰＡＲ－α和ＰＰＡＲ－γ基
因上调，抑制肌肉和脂肪组织中的核转录因子

（ＮＦ－κＢ）激活和肿瘤坏死因子 －α（ＴＮＦ－α）表
达，并强烈激活ＰＰＡＲ－γ，增加其表达，抑制脂肪形
成，与 Ｈｏｎｔｅｃｉｌｌａｓ等［３０］的研究结果一致。Ｋｈａｂｅｅｒ
等［３１］研究发现，含有 ＰＡ的石榴籽提取物可抑制人
脂肪间充质干细胞的脂肪生成，且能有效调节肥胖

相关基因 ｍＲＮＡ的表达，增加体内的瘦素水平，抑
制前脂肪细胞向脂肪细胞的分化，为肥胖症治疗提

供了新思路。另有研究发现，食用含有 ＰＡ的鸡蛋，
可以在不降低体质量的情况下减少腰围，因此 ＰＡ
极有可能具有减少腹部肥胖的功效［３２］。但ＰＡ的抗
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肥胖作用存在着争议，Ｍｉｒａｎｄａ等［３３］发现饮食中补

充０．５％ ＰＡ不仅没有减少脂肪积累，反而导致肝脏
发育不全。α－ＥＳＡ与抗肥胖作用相关，α－ＥＳＡ在
３Ｔ３－Ｌ１细胞培养中通过上调ＳＩＲＴ１和ＡＭＰＫ信号
通路，同时下调ＰＰＡＲ－γ，可抑制脂肪形成［３４］。ＪＡ
可以抑制硬脂酰辅酶Ａ去饱和酶１（ＳＣＤ－１）活性，
同时降低ＳＣＤ－１ｍＲＮＡ的表达水平，这可能与抑制
肥胖相关［３５］。虽然目前的研究认为 ＣＬＮＡ很可能
是一种潜在的抗肥胖因子［３６］，在体内发挥调节胆固

醇含量和脂质形成的重要作用，但 ＣＬＮＡ是否能作
为减肥产品得到广泛应用仍需大量研究以确保其安

全性和有效性。

１．３　抗氧化作用
ＣＬＮＡ的化学结构决定了其具有抗氧化作用。

Ｓａｈａ等［３７］研究发现，α－ＥＳＡ和 ＰＡ均可以使服用
亚砷酸钠而导致的抗氧化酶活性降低的大鼠状态恢

复到正常水平，且 α－ＥＳＡ的抗氧化活性强于 ＰＡ，
ＣＬＮＡ还可以改善亚砷酸钠引起的肾脏氧化应激。
同时其还发现，α－ＥＳＡ和ＰＡ能够缓解肝脏损伤引
起的脂质过氧化，改善氧化应激产生的 ＤＮＡ损
伤［３８］，可显著降低链脲佐菌素（ＳＴＺ）诱导的糖尿病
大鼠氧化应激和脂质过氧化，改善血浆铁还原抗氧

化能力［３９］。Ｐａｍｉｓｅｔｔｙ等［４０］用添加 ＰＡ的小麦粉制
作面包，发现富含ＰＡ的面包抗氧化活性显著增强。
Ａｄｕ－Ｆｒｉｍｐｏｎｇ等［４１］发现，ＰＡ和甘油三酯结合制备
的纳米脂质体，在体内通过增加超氧化物歧化酶和

谷胱甘肽水平，降低丙二醛浓度，从而显著降低氧化

应激。

１．４　抗炎作用
研究发现 ＣＬＮＡ具有抗炎作用。Ａｎｕｓｒｅｅ等［４２］

研究了ＰＡ的抗炎功效，用 ＴＮＦ－α处理 ３Ｔ３－Ｌ１
脂肪细胞诱导胰岛素抵抗（ＩＲ），同时孵育不同浓度
的ＰＡ。结果发现，ＴＮＦ－α处理增加了细胞因子信
号转导抑制因子３（ＳＯＣＳ３）、蛋白酪氨酸磷酸酶１Ｂ
（ＰＴＰ１Ｂ）的 ｍＲＮＡ表达，降低了胰岛素受体底物１
（ＩＲＳ１）的含量，导致葡萄糖摄取减少。而 ＰＡ在 ＩＲ
期间以剂量依赖性方式防止 ｃ－ｊｕｎ氨基末端激酶
（ＪＮＫ）的过度表达，显著缓解了促炎细胞因子的上
调，证明了 ＰＡ可有效改善 ＴＮＦ－α诱导的 ＩＲ。另
外，ＰＡ和三酰甘油制备的纳米脂质体制剂在体内可
以通过抑制白细胞介素－６（ＩＬ－６）和ＴＮＦ－α发挥
抗炎作用［４２］。α－ＥＳＡ也具有较好的抗炎活性，无
论在体内还是体外模型中，α－ＥＳＡ纳米制剂对超
敏大鼠的促炎性反应都明显减轻［４３］。α－ＥＳＡ对脊
髓损伤引起的继发性神经炎症有治疗作用。

ＣＤＧＳＨ铁硫结构域２（ＣＩＳＤ２）参与介导抗炎反应，
α－ＥＳＡ可以缓解脊髓损伤导致的ＣＩＳＤ２、ＰＰＡＲ－β
和ＩκＢ的下调，并上调小鼠脊髓中的胶质纤维酸性
蛋白，此外，α－ＥＳＡ可减轻脂多糖诱导的 ＣＩＳＤ２下
调，在脊髓损伤治疗中发挥抗炎功效［４４－４５］。

１．５　抗糖尿病
糖尿病是世界上最流行的疾病之一，引起世界

各国科研人员的广泛关注。目前已有研究表明

ＣＬＮＡ在糖尿病治疗方面能发挥一定作用，如ＰＡ对
２型糖尿病有一定的治疗作用，ＰＡ通过减少炎症细
胞因子、调节葡萄糖稳态和抗氧化特性发挥抗糖尿

病的作用［４６－４７］。ＰＰＡＲ－γ激动剂用于治疗糖尿病
及其并发症［４８］，研究发现，ＰＡ和 α－ＥＳＡ结合可以
强烈激活ＰＰＡＲ－γ，增加 ＰＰＡＲ－γ基因表达，起到
改善糖尿病的作用［３０，４９］。

２　ＣＬＮＡ的制备
２．１　物理提取法

ＣＬＮＡ广泛存在于一些植物种子中，因此其生
产在很大程度上依赖于从植物种子中提取油脂［５０］。

ＣＬＮＡ的物理提取法主要有溶剂提取、超声辅助提
取、微波辅助萃取、超临界流体萃取、酶辅助提取、绿

色溶剂提取等［５１］。采用物理提取法得到的植物油

中ＣＬＮＡ含量一般较低，常采用分子蒸馏、冷冻重结
晶等技术进行富集。余瑶盼等［５２］采用分子蒸馏技

术对石榴籽油脂肪酸乙酯中的共轭亚麻酸乙酯进行

富集，在最佳工艺条件下，共轭亚麻酸乙酯含量从蒸

馏前的８０．６８％提升到了９５．２３％。杨林等［５３］将桐

油和石榴籽油皂化后用正己烷溶解，通过冷冻重结

晶法制备得到 ＣＬＮＡ，其纯度达到了９９．６％。物理
提取法操作相对简便，且成本较低，富集后提纯效果

好，适用于较大量高纯度 ＣＬＮＡ的制备。但含有
ＣＬＮＡ的植株由于其自身特性不适合大规模种植，
且植物种子中 ＣＬＮＡ的含量有限，因此物理提取法
难以应用于工业上大规模制备ＣＬＮＡ。
２．２　化学合成法

工业上生产ＣＬＮＡ一般采用化学合成法。化学
合成ＣＬＮＡ的方法一般有３种，即合成、脱水和碱异
构化，其中碱异构化是目前最常用的方法［１７］。碱异

构化制备 ＣＬＮＡ的原料为天然 α－亚麻酸（α－
ＬＮＡ），常用的催化剂为ＫＯＨ和叔丁醇钾，常用溶剂
为乙二醇（ＥＧ）、丙三醇［５４］。付若凝等［５５］优化了

ＣＬＮＡ的碱异构化制备条件，其以 ＥＧ为反应溶剂，
ＫＯＨ为催化剂，在α－ＬＮＡ、ＫＯＨ与ＥＧ质量体积比
１∶１．６∶１０、温度１６０℃、异构化时间１００ｍｉｎ的条件
下，ＣＬＮＡ的含量可达 ４０．０％。采用尿素包合法富
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集，在ｍ（ＣＬＮＡ粗产物）∶ｍ（尿素）∶Ｖ（９５％乙醇）
为１∶２．５∶８时，富集的 ＣＬＮＡ含量为７４．３％。再经
低温分步结晶处理后，ＣＬＮＡ含量可达 ９０％以上。
碱异构化制备 ＣＬＮＡ的操作简单，但可能存在收率
低、有机试剂残留、催化剂难以去除等问题。

２．３　生物合成法
生物合成法制备ＣＬＮＡ优于化学合成法和物理

提取法。研究发现，乳酸菌可以将 α－ＬＮＡ转化为
ＣＬＮＡ，且不同的乳酸菌发酵生产的ＣＬＮＡ种类和产
量不同［５６］。植物乳酸杆菌 ＣＣＦＭ２６１对 α－ＬＮＡ的
转化率可达５６％，并且所产生的 ＣＬＮＡ大部分以游
离形式存在，利于分离纯化，但乳酸杆菌产生 ＣＬＮＡ
的机制尚不清楚［１１，５７］。除乳酸杆菌外，双歧杆菌属

菌株也显示出了良好的生产 ＣＬＮＡ的能力［５８］。

Ｇｏｒｉｓｓｅｎ等［５９］以亚油酸（ＬＡ）和 α－ＬＮＡ为原料采
用双歧杆菌属菌株发酵生产 ＣＬＮＡ，其产物为 ＲＬＡ
和ｔ９，ｔ１１，ｃ１５－ＣＬＮＡ。Ｙａｎｇ等［６０］以 α－ＬＮＡ为
原料，采用假链状双歧杆菌发酵生产 ＣＬＮＡ，可以将
８６．９１％的游离α－ＬＮＡ转化为ＲＬＡ，且ＣＬＮＡ异构
体都在上清液中，利于分离纯化。Ｐａｒｋ等［６１］以α－
ＬＮＡ为原料，采用短双歧杆菌 ＬＭＣ５２０在厌氧条件
下发酵 ６ｈ，α－ＬＮＡ转化成 ＲＬＡ的转化率达到
９９％；继续优化实验条件，在ｐＨ２～７厌氧条件下发
酵８ｈ时，ＲＬＡ产量按比例增加近６倍，实验证明在
优化的条件下，通过活性细菌转化可以产生特定的

ＣＬＮＡ异构体。朱光贞等［６２］建立了分离乳酸菌发

酵液中游离态 ＣＬＮＡ异构体的方法，通过高效液相
色谱法成功获得了结构单一的ＣＬＮＡ异构体。
２．４　基因工程法

转基因代谢工程可用于油料作物中生产 ＰＡ。
研究发现，将编码石榴脂肪酸结合酶（ＰｇＦＡＤＸ）和
去饱和酶（ＰｇＦＡＤ２）的 ｃＤＮＡ在油用型油菜中共同
表达，可使转基因甘蓝型油菜品系籽油中 ＰＡ含量
达到总脂肪酸含量的 １１％［６３］，这是迄今为止在代

谢工程油料作物中报道的最高水平的 ＰＡ。有研究
利用代谢工程在拟南芥籽油中生产ＰＡ，选择最佳的
异源启动子驱动 ＰｇＦＡＤＸｃＤＮＡ在拟南芥中表达，
发现 ｌｉｎｉｎ启动子的 ＰＡ产率最高［６４］。Ｇａｒａｉｏｖａ
等［６５］将编码 ＰＡ的 ｃＤＮＡ导入裂殖酵母细胞中，
ＰｇＦＡＤＸ与 ＰｇＦＡＤ２的共同表达提高了 ＰＡ含量。
Ｗａｎｇ等［６６］也通过基因的联合表达增加了模型酵母

菌中ＰＡ含量。油桐树种子富含α－ＥＳＡ，通过基因
组学和转录组学数据分析α－ＥＳＡ在桐树中富集的
表达模式，可为设计含有高水平α－ＥＳＡ的工程油

料奠定基础，同时为 α－ＥＳＡ生产提供新的
思路［６７］。

３　结束语
ＣＬＮＡ的多种生理功能与人们的健康密切相

关，引起了越来越多的关注。虽然目前已经有一些

有关ＣＬＮＡ的研究成果，但关于 ＣＬＮＡ异构体的有
效性数据依然较少，其作用机制和生理功能仍需进

一步研究。自然界中存在的天然ＣＬＮＡ以及微生物
中的ＣＬＮＡ异构体种类较多，目前研究集中在 ＰＡ
和α－ＥＳＡ两种异构体，对于 ＣＬＮＡ其他异构体的
特殊生理功能及其机制仍需要继续探索。ＣＬＮＡ可
以通过物理提取法、化学合成法和生物合成法制得，

但物理提取法和化学合成法存在收率低的问题，生

物合成法制备 ＣＬＮＡ也不够成熟，仍需不断优化制
备方法提高ＣＬＮＡ的收率和安全性，同时通过基因
工程、转录组学等生物学技术不断发掘更安全有效

的生物学制备方式，以获得高纯度的ＣＬＮＡ。
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